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admitted during 5 year period to Neurology department of 
Emergency Hospital with stroke or epileptic seizures related 
to stroke. All patients undergo clinical examination, labo-
ratory tests, EEG and cerebral CT. In our study 76 patients 
(mean incidence 6,37%) developed epileptic post-ischemic 
seizures, 37 male and 39 female. 32 patients (42,1%) had 
early seizures (during fi rst 2 weeks) and 44 (57,9%) – late 
seizures (aft er one month and more). Ischemia involved 
cerebral cortex in 58 patients (76,3%). EEG changes with 
slow rhythms and pathological waves were found in 48 pa-
tients (63,2%). Conclusions: Mean incidence of epileptic 
post-stroke seizures in our study is 6,37%. Th ere is no sig-
nifi cant gender prevalence in studied cohort. Late seizures 
(aft er one month or more) developed more oft en than early 
seizures. Cortical involvement is associated with a higher 
risk of seizures and epilepsy. EEG changes are predictors 
of seizure: focal slowing or diff use slowing activities are as-
sociated with a low risk of seizures whereas focal spikes, 
periodic lateralizing, or periodic bilateral discharges are 
associated with a higher risk.
Резюме
В данной статье представлены результаты наблю-
дения в динамике пациентов с острым или перенесен-
ным ишемическим инсультом, госпитализированных 
в отделении неврологии в связи с судорогами. Все па-
циенты были обследованы клинически, при помощи 
лабораторных тестов, ЭЭГ и КТ или МЯР головного 
мозга. В исследование были включены 76 пациентов 
(6,37%) с сосудистыми эпилептическими приступа-
ми, 37 мужчин и 39 женщин. У 32 пациентов (42,1%) 
были зарегистрированы ранние приступы (в течение 
первых 2 недель после инсульта) и у 44 (57,9%) – позд-
ние приступы (более 14 дней). Ишемический очаг за-
хватывал кору головного мозга у 59 пациентов (76,3%). 
Изменения в ЭЭГ в виде медленных ритмов и патоло-
гических волн были зарегистрированы у 48 пациентов 
(63,2%). В заключении: частота пост - ишемических 
приступов в нашем исследовании составила 6,37%. 
Не было выявлено явного преимущества по половому 
распределению. Поздние судорожные приступы чаще 
ведут к развитию сосудистой эпилепсии. Вовлечение 
коры головного мозга в ишемический процесс ведет 
к повышенному риску возникновения судорог и эпи-
лепсии. ЭЭГ изменения в виде острых очаговых волн 
или периодических латерализованных эпилептиформ-
ных разрядов несут в себе повышенный риск развития 
эпилептических приступов.
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Introducere. Sincopa (din greacă synkoptein – „a 
tăia”, „a rupe”) reprezintă o pierdere bruscă,  de scur-
tă durată a conștienţei și posturii ortostatice,  rezul-
tată din anumite patologii, care determină o anoxie 
cerebrală globală tranzitorie. Caracteristicile clinice 
distinctive ale sincopei sunt: episodul tranzitoriu; de-
butul relativ rapid; pierderea conștienţei, care duce 
la cădere; modifi cările semnelor vitale; restabilirea 
spontană completă, de obicei, promptă.
Criză este termenul folosit pentru a descrie tul-
burările cauzate de descărcări paroxistice ale neuro-
nilor corticali și este sinonimul termenului de „criză 
epileptică”.
Crizele epileptice pot fi  cauzate de factori variaţi, 
dar reprezintă un simptom al unei afecţiuni generale, 
metabolice etc. [8]. Prin urmare, crizele izolate de-
clanșate în mod accidental reprezintă simptome tran-
zitorii în cadrul  numeroaselor afecţiuni generale. 
O criză epileptică se poate manifesta prin diverse 
forme, prezentându-se clinic de la o scurtă întrerupe-
re a responsivităţii fără pierderea conștienţei până la 
convulsii musculare tonico-clonice intense, acompa-
niate de pierderea conștienţei.
Conform studiilor elaborate, aproximativ 30% 
din populaţia adultă pe parcursul vieţii a avut o sta-
re sincopală [3,10]. Pierderea temporară a conștienţei 
determină: 
3% din adresările pacienţilor la departamen-1. 
tele de medicină de urgenţă. 
1% - 6%  de internări.2. 
0-12 % cu sincopă de etiologie neelucidată 3. 
[7].
18%-33% din letalitatea în sincopă cardioge-4. 
nă [7].
Studiul Framingham (1971-1998, 7814 per-5. 
soane) a depistat un nivel de incidenţă de la 7,2 până 
la 1000 de persoane pe an, cu incidenţa cumulativă de 
10 ani – 6%. 
Deci, stabilirea corectă a diagnosticului, un di-
agnostic diferenţiat în cazul acceselor de pierdere a 
conștienţei, cu prescrierea unui tratament adecvat și 
prevenirea complicaţiilor maladiilor sunt probleme 
de primă importanţă.
Mecanismele de bază ce duc la întreruperea con-
știenţei sunt:
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Diminuarea fl uxului sangvin cerebral, expri-1. 
mată prin:
scăderea frecvenţei contracţiilor cardiace sau • 
a debitului cardiac; 
vasodilatarea periferică și hipotensiunea or-• 
tostatică;
vasospasm cerebral hipocapnic sau de altă • 
natură;
ocluzia /compresia vaselor cerebrale și extra-• 
cerebrale.
Insufi cienţa substanţelor nutritive (glucoză, 2. 
O2).
Întreruperea funcţionării normale a neuroni-3. 
lor de către unele substanţe toxice.
Întreruperea activităţii electrice normale a 4. 
neuronilor.
La persoanele tinere sănătoase, cu fl uxul cerebral 
în limitele de 50-60 ml/100 g ţesut/min, minimul de 
oxigen necesar pentru susţinerea conștienţei (aproxi-
mativ 3,0-3,5 ml O2/100 g ţesut/minut) este obţinut 
fără probleme.
Diminuarea bruscă a fl uxului cerebral timp de 
6-8 sec. și  reducerea suportului cerebral de oxigen cu 
20 % sunt sufi ciente pentru pierderea conștienţei.
Clasifi carea pierderilor tranzitorii ale conștienţei 
include pierderea de conștienţă reală (sincopa) și apa-
rentă (accesele nonsincopale). Accesele nonsincopale 
includ dereglări asemănătoare sincopei fără afectarea 
conștienţei, de exemplu, căderile pseudosincopale 
psihogene; dereglările cu pierderea parţială sau com-
pletă a conștienţei, de exemplu, convulsiile.
Clasifi carea fi ziopatologică a sincopelor se ba-
zează pe cauzele principale de pierdere temporară a 
conștienţei.
Cauzele sincopei
Neural mediate (refl ectorii):1. 
Sincopa neurogenă (vasovagală; psihogenă).• 
Sincope situaţionale: de micţiune; de defeca-• 
ţie; tusigenă; deglutiţională. postprandială.
Sincopa în neuralgia glosofaringeană.• 
Sincopa sinusului carotid (în hipersensibilita-• 
tea glomului carotid).
Sincopa ortostatică.2. 
Sincopa cardiogenă: disritmia;  valvulopatia 3. 
cardiacă; cardiomiopatia; mixomul atrial; tamponada 
cordului; embolia pulmonară.
Sincopa cerebrovasculară (sindrom vascular 4. 
de furt).
Semnele clinice ale sincopei sunt: 
Căderea bruscă (indiferent de condiţii): în • 
mers, în timpul traversării străzii etc. La cădere, une-
ori pot fi  provocate leziuni.
Pacientul este inert, imobil, areactiv.• 
Pacientul nu răspunde la întrebări.• 
Paloarea tegumentelor cu acrocianoză.• 
Pot apărea convulsii.• 
La 15-20 sec. de la oprirea cordului – relaxare • 
sfi ncteriană, cu pierderea de urină și de materii feca-
le.
Revenirea este spontană, are loc între câteva • 
zeci de secunde și 3-4 min.
Amnezie la episod.• 
În unele cazuri sunt prezente semne presincopa-
le: slăbiciune generală exprimată, vertij, greţuri, tran-
spiraţii, palpitaţii, „musculiţe” în faţa ochilor, somno-
lenţă.
Fenomenele convulsive în timpul sincopelor pot 
fi  considerate drept crize grand mal, reprezentate prin 
mișcări ritmice tonico-clonice la pacientul inconștient.
 Din punct de vedere clinic un grand mal epilep-
tic reprezintă 6 faze evolutive:
faza de debut – pierderea bruscă a conștienţei cu 
prăbușirea brutală a pacientului;
faza spasmului tonic – ce durează 10-20 sec. și 
interesează musculatura scheletică;
faza convulsiilor clonice – cu durata de aproxi-
mativ un minut, care constă în convulsii violente ge-
neralizate; faza comatoasă este perioada postcritică 
ce urmează la câteva secunde după ultimele clonii. În 
această fază se relaxează sfi ncterele (emisie de urină, 
fecale, ejaculare). Durează de la 20 sec. la 5 min.; faza 
postcritică – durează până la 15 min., în cursul căre-
ia se produce rezoluţia musculară completă, recupe-
rarea conștienţei; faza somnului postcritic – poate fi  
prezentă numai în unele cazuri și poate dura până la 
câteva ore, după care bolnavul se trezește, este astenic, 
cu amnezie completă a episodului. 
Materiale și metode. Studiul a cuprins un lot de 
82 de pacienţi (53 de femei, 29 de bărbaţi) în vârstă 
de 19-68 de ani, investigaţi în legătură cu accese de 
pierdere a conștienţei. Din acest număr 56 de pacienţi 
aveau diagnosticul stabilit de criză convulsivă; 7 – sin-
copă cardiogenă; 11 – sincopă neurogenă; 2 – sincopă 
ortostatică; 6 – stare hipoglicemică.
Evaluarea pacienţilor cercetaţi s-a efectuat con-
form algoritmului care a inclus:
Anamneza detaliată: maladii suportate; inter-1. 
venţii chirurgicale; traumatisme; administrarea medi-
camentelor; anamneza familială.
Acuzele și starea generală în perioada interic-2. 
tală.
Date despre caracterul, durata și periodicita-3. 
tea paroxismelor.
Situaţiile și fenomenele precipitante.4. 
Simptomele presincopale și postictale.5. 
Descrierea evenimentului: poziţia în care 6. 
apare pierderea conștienţei; evoluţia și progresia ei; 
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durata stării inconștiente; revenirea și comportamen-
tul în faza postictală; fenomenele postictale.
Examenul pacientului: inspecţia generală; 7. 
examenul fi zic (PA, Ps, la ambele mâini, percuţia, aus-
cultaţia).
Examenul neurologic, oft almologic.8. 
Examenul de laborator și cel instrumental: 9. 
analiza generală a sângelui; profi lul biochimic; nivelul 
glucozei serice; nivelul electroliţilor; echilibrul acido-
bazic; CFK serică; testele funcţionale hepatice și rena-
le;  prezenţa alcoolului în serul sangvin.
 ECG în dinamică: bloc cardiac; disritmie car-10. 
diacă; semne acute de IMA.
 Echo – CG: valvulopatie;  mixom atrial; car-11. 
diomiopatie hipertrofi că.
 EEG.12. 
 Masajul sinusului carotidian (unilateral) 13. 
timp de 6 sec. sub controlul ECG (poate produce un 
bloc cardiac, bradicardie cu hipotensiune arterială sau 
stop cardiac).
 Refl exul oculocardiac – pierderea conștienţei la 14. 
presiunea globilor oculari (bradicardie refl exă datorată 
hiperactivităţii vagale cu reducerea debitului cardiac). 
 Proba Valsalva – inspiraţia profundă și un 15. 
efort expirator cu glota închisă – produce o sincopă 
vasovagală.
Rezultate. Analiza datelor obţinute a scos în evi-
denţă interpretarea frecvent greșită a sincopei vasova-
gale drept criză convulsivă tonico-clonică. 
Astfel, din cei 56 de pacienţi cu diagnosticul de 
criză convulsivă, la 11 pacienţi a fost diagnosticată 
sincopa neurogenă și la 3 pacienţi – accese nonsinco-
pale, cauzate de hipoglicemie; 3 pacienţi aveau pseu-
dosincope psihogene; 2 pacienţi – accese nonsincopa-
le cauzate de hiperventilaţie.
Diagnosticul defi nitiv de criză convulsivă a fost 
stabilit în 37 cazuri din 56 cercetate.
Diagnosticul de sincopă cardiogenă s-a ade-
verit în toate cele 7 cazuri cercetate, cauzele fiind: 
la 6 pacienţi aritmia cardiacă și la 1 pacient viciul 
cardiac înnăscut. Din 11 pacienţi supuși studiului 
din start cu diagnosticul de sincopă neurogenă, la 3 
pacienţi a fost stabilită sincopa ortostatică, provo-
cată în primul caz de administrarea hipotensivelor 
cu diuretice, în celelalte 2 cazuri – sincopă ortosta-
tică anemică.
Tabelul 1
Diagnosticul diferenţiat în cazul acceselor de pierdere a conștienţei.
Indicii Neurogenă Ortostatică Cardiogenă Cerebro-vas-
culară
Epilepsia
Anamneza Stări sincopale repetate 
în situaţii tipice, cazuri 
familiale.
Hipotensiune, 
regim îndelungat 
la pat, dehidrata-
rea, medicamen-
te antihiperten-
sive.
Boala ischema a 
cordului, viciu 
cardiac, aritmii.
Maladii neu-
rologice.
Factori ereditari; 
TCC, intoxicaţii; 
periodicitatea, ci-
clotimia acceselor
Factorii provo-
catori
Stresul, încăperi neaerisi-
te, tusea îndelungată, actul 
de micţiune, de defecaţie.
Ridicarea bruscă 
în ortostatism.
Nu sunt sau 
efortul fi zic, 
schimbarea po-
ziţiei corpului.
Nu sunt sau 
întoarcere 
laterală a ca-
pului, extensia 
bruscă dor-
sală.
Uneori lipsesc. 
Administrarea 
alcoolului; stresul; 
sistarea tratamen-
tului cu anticon-
vulsivante.
Starea presinco-
pală
Slăbiciune, vertij, greţuri, 
disconfort în regiunea 
epigastrală, vuiet în 
urechi, transpiraţie, pali-
ditatea tegumentelor.
Lipsește. Frecvent lipsește. 
Uneori – durere 
cardiacă, dis-
pnee, extrasis-
tolii.
Frecvent lip-
sește. Rareori 
cefalee, vertij, 
slăbiciune ge-
nerală.
Lipsește. Uneori – 
aură epileptică (au-
ditivă, oft almică, 
gistativă etc.)
Sincopa
Pierderea conști-
enţei
De scurtă durată, paloarea 
tegumentelor, transpiraţii, 
scăderea bruscă TA, bra-
dicardie.
De scurtă du-
rată, fără reacţii 
vegetative și mo-
difi cări ale FCC.
De lungă durată, 
cianoză, aritmie.
De lun-
gă durată, 
acrocianoză 
simptomatică, 
neurologică.
Hipertonus mus-
cular, convulsii 
clonice, tonice, 
mioclonice, atonice 
sau tonus muscular 
normal în cazul 
absenţelor.
Stare presinco-
pală
Tegumente umede și hi-
peremiate, slăbiciune ge-
nerală, vertij, bradicardie.
Lipsește. Slăbiciune ge-
nerală, cianoză, 
durere retro-
sternală.
Cefalee, cervi-
calgie, dizar-
trie, pareză.
Somnolenţă, somn 
profund postictal, 
amnezie la acces.
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În baza celor expuse se poate concluziona că se 
impune necesitatea unui examen minuţios  și a unui 
diagnostic diferenţiat în cazul acceselor de pierdere a 
conștienţei (tabelul 1) pentru stabilirea unui diagnos-
tic corect și iniţierea unui tratament adecvat. 
De menţionat că prima etapă în stabilirea di-
agnosticului este concluzia clinică primară despre 
crizele observate de medic. Evaluarea diagnostică a 
pacienţilor cu crize convulsive este diferită, în funcţie 
de prezenţa sau absenţa maladiei de bază stabilite (ne-
urologice, somatice, psihice etc.).
Diagnosticul diferenţiat, de asemenea, este bazat 
pe monitorizarea EEG interictală și, când este posi-
bil, în faza ictală a accesului. Traseul EEG postictal cu 
descărcări epileptiforme reprezintă indicatori siguri ai 
epilepsiei cu crize grand mal.
Concluzii. Pierderea tranzitorie a conștienţei 
poate fi  cauza diverselor patologii: neurologice, car-
diologice și somatice, astfel prezentând interes pen-
tru toţi medicii – neurologi, interniști, endocrinologi, 
medici de familie, medici de urgenţă.
Un mare număr de manifestări paroxistice și 1. 
cu tendinţă repetitivă este frecvent confundat cu cri-
zele epileptice.
Având în vedere prejudiciile sociale pe care 2. 
diagnosticul de epilepsie le aduce pacientului,  devine 
evidentă necesitatea unui diagnostic diferenţiat co-
rect.
Stabilirea diagnosticului cert de sincopă sau 3. 
criză epileptică necesită un examen clinic minuţios și 
un diagnostic diferenţiat cu includerea testelor func-
ţionale.
Investigaţiile de laborator și examinările in-4. 
strumentale ocupă un rol important în stările de pier-
dere a conștienţei și scot în evidenţă factorii etiologici 
determinanţi în aceste stări.
Greșelile de diagnostic se fac din cauza unei 5. 
anamneze inadecvate, a prezenţei în istoricul familiei 
a epilepsiei, a unui trecut de convulsii febrile, a unui 
EEG anormal, toate acestea fi ind eronat considerate 
ca obligatoriu epileptice.
Diagnosticul diferenţiat al stărilor sincopale 6. 
cu crizele epileptice este veriga- cheie pentru aprecie-
rea tacticii de tratament.
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Rezumat
Manifestările paroxistice caracterizate prin pierderea 
conștienţei sunt frecvent întâlnite atât în practica neurolo-
gului, cât și a cardiologului, internistului, medicului de ur-
genţă, fi ind cauzate de factori variaţi. Astfel devine evidentă 
necesitatea unui diagnostic diferenţiat corect. 
În studiu sunt expuse concepţiile privind patogeneza 
și clasifi carea stărilor sincopale visavi de crizele epileptice.
În urma evaluării unui lot de pacienţi cu accese de 
pierdere a conștienţei, conform unui algoritm de diagnos-
tic, a fost posibilă stabilirea diagnosticului cert și a diagnos-
ticului diferenţiat atât al stărilor sincopale, cât și al crizelor 
epileptice, care constituie veriga-cheie pentru stabilirea 
tacticii de tratament.
Summary
Paroxysmal loss of conscience is a frequent complain 
in neurological, cardiological, general physician and emer-
gency medicine practice. Causative factors a diverce. Loss 
of  conscience need a correct diff erential diagnosis.
In the article are presented pathogenetic aspects and 
classifi cation of syncope compared to epileptic seizures. 
Evaluation of a group of patients with loss of consci-
ence, according to a diagnostic algorythm, made possible 
correct diagnosis appreciation and diff erential diagnosis of 
syncope and epileptic seizures, which is crutial for optimal 
treatment tactice.
Резюме
Пароксизмальные явления характеризующиеся 
кратковременной и внезапной потерей сознания часто 
встречаются как в клинической практике невролога, 
так и врачей кардиологов, терапевтов и врачей скорой 
медицинской помощи.
В работе изложены концепции патогенеза и клас-
сификации синкопальных состояний а также некото-
рые аспекты судорожных припадков.
Предоставлена дифференциальная диагностика и 
программа обследования данных пациентов, в резуль-
тате чего определяется правильная тактика в лечении.
